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RESUMEN 
INTRODUCCIÓN: La sepsis neonatal es responsable de un alto porcentaje de 
morbimortalidad a nivel mundial. Se define como la respuesta inmunológica 
anormal que se produce frente a la invasión sistémica de microorganismos como 
hongos, bacterias y virus en el torrente sanguíneo durante los primeros 28 días 
de vida, la sintomatología es inespecífica y los factores de riesgo son maternos 
- neonatales. 
OBJETIVO GENERAL: Determinar las bacterias causantes de sepsis neonatal 
y su perfil de susceptibilidad en el Hospital Vicente Corral Moscoso, 2015-2018. 
METODOLOGÍA: Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo con universo y 
muestra de 1.200 neonatos. Se recolectaron los resultados de hemocultivos y 
factores asociados como sexo, edad gestacional y días de hospitalización. Los 
datos fueron analizados y tabulados en los programas SPSS versión 22 y 
Microsoft Excel 2016.  
RESULTADOS: De 122 diagnósticos de sepsis neonatal el 27,1% presentó 
hemocultivo positivo. La población más afectada fueron las mujeres con 54,5%, 
neonatos pretérmino en un 66,7% y la estancia hospitalaria fue ≥8 días al 100%. 
Los principales agentes causales fueron: Staphylococcus epidermidis 42,5% y 
Staphylococcus hominis 12,2%, ambas productoras de betalactamasas y 
meticilino resistente. La bacteria más patógena fue Klebsiella pneumoniae 3,3% 
productora de betalactamasas de espectro extendido y carbapenemasas.  
CONCLUSIONES: La sepsis neonatal afectó principalmente a mujeres y recién 
nacidos pretérmino. Las bacterias más aisladas fueron Staphylococcus spp. 
coagulasa negativo y se encontraron los marcadores de resistencia: BLEE, 
BLACT, MRS, MLSb y producción de carbapenemasas. 
PALABRAS CLAVE: Sepsis neonatal. Bacterias. Resistencia bacteriana.
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ABSTRACT 
INTRODUCTION: Neonatal sepsis is responsible for a high percentage of the 
worldwide mortality rate. It’s defined as an abnormal immune response that is 
used to fight off a systematic invasion of microorganisms such as fungus, 
bacteria, and viruses that are in the bloodstream during the first 28 days of life. 
The symptomatology is nonspecific and the risk factors are maternal – neonatal. 
GENERAL OBJECTIVE: To determine the bacteria that causes neonatal sepsis 
and their susceptibility profile in the Vicente Corral Moscoso Hospital, 2015 - 
2018. 
METHODOLOGY: A descriptive-retrospective study was done with universal and 
a sample of 1.200 infants were performed. Blood culture results and associated 
factors such as sex, gestational age and days of hospitalization were collected. 
The data was analyzed and tabulated in the SPSS version 22 and Microsoft Excel 
2016 programs. 
RESULTS: Of 122 diagnoses of neonatal sepsis, 27,1% presented positive blood 
culture. The most affected population were women with 54,5%, preterm infants 
in 66,7% and the hospital stay was ≥8 days at 100%. The main causative agents 
were: Staphylococcus epidermidis 42,5% and Staphylococcus hominis 12,2%, 
both producers of betalactamases and resistant methicillin. The most pathogenic 
bacterium was Klebsiella pneumoniae 3,3%, producer of extended spectrum 
betalactamases and carbapenemases. 
CONCLUSION: Neonatal sepsis mainly affected women and preterm infants. 
The bacteria most affected were Staphylococcus spp. negative coagulase and 
were found resistance markers: BLEE, BLACT, MRS, MLSb and 
carbapenemases production. 
KEY WORDS: Neonatal sepsis. Bacteria. Bacterial resistance.
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CAPÍTULO I 
1.1 INTRODUCCIÓN 
Sepsis neonatal es la respuesta inmunitaria anormal producida frente a la 
invasión y proliferación sistémica de microorganismos durante los primeros 28 
días de vida. Puede ser de origen bacteriano, viral o fúngico, siendo las bacterias 
los agentes causales más frecuentes (1,2). 
El ingreso al área de neonatología es significativo y se atribuye a distintas causas 
entre ellas sepsis, esto debido a la predisposición que representa el sistema 
inmunológico inmaduro del recién nacido, susceptible a los agentes externos (1,3). 
La Organización Mundial de la Salud (OMS)  en el informe publicado en su página 
web en enero del 2017, señala que sepsis neonatal fue la tercera causa de 
mortalidad en el 2015 con 401.000 casos, 210.000 por gérmenes resistentes. En 
Ecuador según el Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC) en el 2017 la 
sepsis neonatal fue la segunda causa de morbilidad infantil. En Cuenca un 
estudio publicado en 2017 por la Clínica Humanitaria menciona que 1.063 recién 
nacidos ingresaron a neonatología en el periodo 2009 – 2011, 164 con 
diagnóstico de sepsis neonatal es decir 41,62 / 1.000 nacidos vivos (3,4). 
Esta enfermedad de tipo infecciosa se encuentra ligada a factores de riesgo 
neonatal y materno como: partos prematuros, sexo, vaginitis, bajo peso, 
procedimientos médicos invasivos, hospitalización prolongada, entre otros. La 
determinación del agente etiológico en el huésped proporciona indicios de la vía 
de contaminación; ya sea vertical, por contacto con la microbiota del canal 
vaginal u horizontal, por relación directa con el ambiente intrahospitalario o a 
través de procedimientos invasivos (5). 
El cuadro clínico es inespecífico ya que los signos y síntomas son comunes en 
varias patologías, entre los que destacan: fiebre, hipoactividad, disnea, diarreas 
y vómitos (5). 
El diagnóstico implica la correlación de los datos clínicos, epidemiológicos y 
analíticos del recién nacido. De acuerdo a Shane et al. el hemocultivo es el gold 
standard para sepsis puesto que permite la identificación del microorganismo, 
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sin embargo la administración de antimicrobianos de forma profiláctica puede 
generar falsos negativos (6). 
Actualmente existen escasos estudios locales relacionados al tema, por ello la 
investigación proporcionará datos útiles para el personal médico, en el cual se 
determinarán las bacterias causantes de sepsis neonatal y su perfil de 
susceptibilidad en el Hospital Vicente Corral Moscoso durante el periodo 2015 - 
2018. 
1.2 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
Según estimaciones de la OMS, en el año 2015 las enfermedades infecciosas 
causaron el 50% de muertes en menores de 5 años, es decir 2.15 millones. La 
sepsis neonatal fue la tercera causa de mortalidad con 401.000 muertes al año, 
de esta población 210.000 correspondió a patógenos resistentes. En el 2012 en 
Asia, África y América Latina hubieron 6.9 millones de niños afectados por 
bacterias, de los cuales fallecieron 670.000 (1,2). 
En Tailandia se realizó un estudio en 2.251 neonatos hospitalizados en el periodo 
junio 2012 – mayo 2013, incluyeron tres centros hospitalarios: provincial, regional 
y universitario, 1.902 ingresaron a los 3 días de vida a la unidad de cuidados 
intensivos de neonatología (UCIN), 1.135 nacieron después de las 37 semanas 
de gestación  y 767 fueron prematuros. De la misma población 682 madres 
recibieron antibióticos 48 horas antes del parto, 1.186 neonatos recibieron 
antibióticos antes de los 3 días de vida y 38 después. De ellos 160 fueron 
diagnosticados con sepsis neonatal temprana pero solo 8 con hemocultivos 
positivos, el resto salió negativo por el tratamiento profiláctico proporcionado. Al 
final el estudio reveló que la incidencia de sepsis neonatal fue de 8.8/1.000 NV 
(7). 
En Australia se realizó un estudio durante el periodo 2006 – 2016 a 93.584 NV, 
de ellos 65 presentaron sepsis neonatal temprana con una incidencia de 0,69 
por 1.000 NV y 43 fueron prematuros. El estreptococo del grupo B fue el aislado 
más común en recién nacidos a término, mientras que Escherichia coli fue la 
primera causa en neonatos prematuros (8). 
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En Jalisco - México se realizó un estudio en el Hospital General 180 del Seguro 
Social en el 2016, siendo el universo, los recién nacidos de 0 a 7 días. Se incluyó 
63 historias clínicas con criterios de inclusión para sepsis neonatal temprana y 
las principales bacterias encontradas fueron Staphylococcus coagulasa negativo 
(epidermidis, hominis, haemolyticus), Klebsiella pneumoniae y Enterococcus 
cloacae (9). 
En Paraguay en el 2015, el Hospital Nacional de Itaugua Guazu reportó 70 
neonatos diagnosticados con sepsis neonatal, cuyos microorganismos aislados 
fueron Staphylococcus epidermidis y Acinetobacter baumannii multi-resistente 
con 69 casos (10). 
En Ecuador según el INEC en el 2017 la sepsis neonatal ocupó la segunda causa 
de morbilidad infantil (3). 
Las estadísticas de sepsis neonatal son alarmantes a nivel mundial, revelan un 
grave problema que afecta de forma directa a la población más vulnerable 
perteneciente a países con ingresos bajos y medianos, ya que no pueden 
generar una atención personalizada. Los datos epidemiológicos son escasos en 
naciones del tercer mundo, es así que los datos publicados hacen referencia a 
países industrializados. Además de la gravedad del caso, se suma la resistencia 
bacteriana que se ha convertido en el mayor problema de salud pública. En base 
a esta problemática es necesario conocer ¿Cuáles son las principales bacterias 
causantes de sepsis neonatal y su perfil de susceptibilidad en el Hospital Vicente 
Corral Moscoso? 
1.3 JUSTIFICACIÓN 
Durante el periodo neonatal el recién nacido está propenso a contraer 
enfermedades infecciosas aumentando el riesgo de mortalidad. De acuerdo a la 
OMS, en 1990 a nivel mundial el 40% de fallecimientos en menores de cinco años 
correspondió a neonatos, mientras que en el año 2017 esta cifra ascendió al 47% 
(11). 
Un cuarto de la mortalidad neonatal global está relacionada a enfermedades de 
tipo infeccioso. En los países en desarrollo la incidencia de sepsis neonatal es 
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aproximadamente del 49 – 170 / 1.000 NV, mientras que en países 
industrializados la incidencia es de 0.5 - 1.2 / 1.000 NV (7,8). 
Pese a que existen estudios sobre sepsis neonatal relacionado a los factores de 
riesgo y microorganismos etiológicos, los indicadores revelan que estas 
enfermedades infecciosas siguen incrementando, además muy pocas 
investigaciones contemplan la susceptibilidad antibiótica, tema que en la 
actualidad es importante por las nuevas resistencias que se presentan y su 
rápida diseminación.  
El diagnóstico temprano junto a una profilaxis antibiótica es fundamental para 
preservar la vida del recién nacido, sin embargo llegar al diagnóstico de sepsis 
no es fácil ya que los síntomas son inespecíficos para la enfermedad, por ello es 
necesario valorar conjuntamente la clínica, exámenes complementarios y 
factores de riesgo.  
Se debe tener en cuenta que los agentes etiológicos varían en cada país, por la 
ubicación geográfica, sistema de salud u otras causas. En Ecuador no existen 
reportes científicos publicados que se relacionen con los factores predisponentes 
o microorganismos causantes de la enfermedad. 
Esta investigación tiene como finalidad presentar un perfil etiológico de bacterias 
causantes de sepsis neonatal, y junto con ello conocer los perfiles de 
susceptibilidad bacteriana, información que será útil en el tratamiento a los 
pacientes por parte del personal médico de nuestra zona.  
Por lo antes expuesto se ha visto la necesidad de plantear el tema de 
investigación “Bacterias causantes de sepsis neonatal y su perfil de 
susceptibilidad en el Hospital Vicente Corral Moscoso, 2015 - 2018”; que 
aportará con información relacionada a la enfermedad y que representa uno de 
los requisitos de graduación en nuestra formación profesional como Licenciados 
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CAPÍTULO II 
2. FUNDAMENTO TEÓRICO 
La palabra sepsis proviene del vocablo griego “sepo” que significa putrefacción, 
empezó a utilizarse antes de conocer la relación microorganismos - infección y 
con la teoría salud - enfermedad se usó para definir al proceso de putrefacción, 
descomposición y formación de pus. En 1700 comenzó a utilizarse el término 
francés “choque” de forma inespecífica y cuyo significado es colisionar con. Sir 
William Osler quien vivió desde 1849 hasta 1919, fue la primera persona en 
observar un fallecimiento a causa de sepsis (12). 
La infección es el proceso inflamatorio inicial causado por la presencia de 
microorganismos en cualquier órgano o tejido, entre ellos el torrente sanguíneo 
denominándose bacteriemia (5). 
Cuando existe una mayor respuesta inmune a la invasión y proliferación de 
gérmenes acompañado con inflamación y falla orgánica hablamos de sepsis. Si 
la infección es muy grave puede llegar a choque séptico donde hay 
descompensación  cardiovascular que altera el metabolismo normal y cuyo 
desenlace es muerte celular (13,14). 
2.1 Clasificación  
De acuerdo a la guía de práctica clínica del Ministerio de Salud Pública del 
Ecuador depende el tiempo de aparición de las manifestaciones clínicas, antes 
o después de las 72 horas de vida. 
  Sepsis neonatal temprana: está relaciona a un mayor porcentaje de 
mortalidad. La transmisión es vertical y la neumonía es la manifestación 
más frecuente en el recién nacido (5). 
 Sepsis neonatal tardía: se transmite de forma horizontal y generalmente 
se manifiesta con meningitis (5). 
Por la gravedad de la infección: 
 Sepsis 
 Sepsis severa 
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 Choque séptico (12). 
2.2 Epidemiología  
Según la OMS en el año 2015 aproximadamente 1 millón de neonatos fallecieron 
el primer día de vida, representando el 45% del total de muertes en infantes entre 
0 y 5 años. La mitad de 5,9 millones de fallecimientos fueron causados por 
enfermedades infecciosas como: neumonía, diarrea, paludismo, meningitis, 
tétanos, sarampión, sepsis y sida, observándose los índices de mortalidad más 
altos en África y Asia. En el mismo año la sepsis constituyó la tercera causa de 
mortalidad neonatal a nivel mundial con 401.000 defunciones, con un estimado 
de 210.000 casos por patógenos resistentes (1,15). 
Un estudio realizado en China durante el periodo 2013 - 2017 incluyó 341 casos 
con cultivo positivo. El 47.21% correspondió a  sepsis temprana mientras que el 
52.79% a sepsis tardía con una diferencia significativa entre los factores de 
riesgo. Los principales aislados fueron: Staphylococcus epidermidis (22.87%), 
Escherichia coli (9.68%), Alcaligenes xylosoxidans (9.38%) y Klebsiella 
pneumoniae (9.09%). La mayoría de bacterias Gram positivas fueron sensibles 
a la vancomicina, linezolid, minociclina y tigeciclina, y más del 90% resistente a 
la penicilina. En tanto que los aislados Gram negativos fueron sensibles a la 
amikacina e imipenem y resistente a la ampicilina (16). 
En Guadalajara - México en el 2015 se reportó 14.207 nacidos con una 
incidencia de sepsis de 4,7 / 1.000 NV, se aisló enterobacterias en el 63.2% a 
partir de muestras sanguíneas y líquido cefalorraquídeo. La edad gestacional 
promedio fue de 38,5 semanas, 12% nació antes de las 37 semanas y el 2,1% 
nació antes de las 32 (17). 
Un estudio publicado en el 2019 en Villa Clara – Cuba reporta 16.714 NV durante 
los años 2015 - 2017, 1,9% de neonatos con factores asociados a sepsis 
neonatal. La tasa de prevalencia fue de 4,2 / 1.000 NV con mortalidad de 7,1%,  
61,4 % nacieron antes de las 37 semanas de gestación,  63,2% de sexo 
masculino. Predominaron las bacterias Gram positivas como Enterococcus sp. y 
Staphylococcus coagulasa negativo con el 14,3% de casos (18). 
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Se reportó una investigación en el 2015 en Santa Clara - Argentina con 10.817  
NV, 1.978 ingresaron a UCIN y 145 diagnosticados con sepsis. Se estableció que 
la tasa de sepsis neonatal en el 2011 fue de 17,3/1.000 NV y en el 2012 la cifra 
se redujo a 9,2/1.000 NV (19). 
Un estudio de Perú publicado en el año 2016, indica que la incidencia de sepsis 
confirmada con hemocultivo positivo correspondió a 4,1 por 1.000 NV con una 
tasa de mortalidad de 0,97 por 1.000 NV. Staphylococcus coagulasa negativo y 
Staphylococcus aureus fueron los agentes etiológicos más frecuentes, 
presentando resistencia a oxacilina de 90,0 y 66,6%, respectivamente (20). 
Datos del INEC revelan que en 2017 el Ecuador registró 7.051 egresos con sepsis 
bacteriana neonatal, siendo la segunda causa de morbilidad infantil en menores 
de 1 año. Una investigación realizada en el Hospital Carlos Andrade Marín de 
Quito en el periodo 2013 - 2014 registró 8.000 nacimientos, de los cuales 74 
desembocaron en sepsis, 27% a causa de partos prematuros y 20% por 
maternas con vaginosis asintomática (3,21). 
En un estudio realizado en la Clínica Humanitaria en Cuenca durante 2009 - 2011 
se registraron 3.940 ingresos de recién nacidos, 164 con diagnóstico de sepsis 
neonatal es decir 41,62 / 1.000 NV. Se reportaron 92 casos de pacientes 
masculinos correspondiente al 56.09% de la población total, 79.9% con menos 
de 72 horas de vida, 59% nacidos por cesárea, 56.7% con edad gestacional a 
término y 45.1% permanecieron más de 10 días en hospitalización (4). 
2.3 Etiología  
De acuerdo a Shane y col. los agentes causales de sepsis son: bacterias, hongos 
y virus, no obstante en la investigación se abordará el principal patógeno. La guía 
de práctica clínica de sepsis neonatal del ministerio de salud del Ecuador 
considera que si la enfermedad es de inicio temprano se asocia a Streptococcus 
agalactiae, Eschericia coli, Klebsiella spp y Staphylococcus aureus; y si es de 
inicio tardío se relaciona a Staphylococcus coagulasa negativo, Eschericia coli, 
Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp, Serratia y Pseudomona aeruginosa (5). 
Las bacterias son organismos procariontes microscópicos con un genoma no 
delimitado. Se las puede clasificar de distintas maneras, entre las que destaca 
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su afinidad y retención de ciertos colorantes en la pared celular, diferenciándolos 
en Gram positivos y Gram negativos (22). 
2.3.1 Bacterias Gram positivas  
Se caracterizan por su capa gruesa de peptidoglicano que contiene ácidos 
teicoicos y lipoteicoicos, esto además de representar un factor de virulencia es 
importante para resistir ambientes hostiles (22). 
Staphylococcus aureus. – es una de las especies más patógenas para el 
hombre ya que cuenta con 20 genes de adherencia y más de 30 genes de 
toxinas, además produce la enzima coagulasa que la diferencia del resto de su 
género. Entre los factores virulentos de mayor  importancia están: toxina 
exfoliativa A, enterotoxina y síndrome de shock tóxico. La infección por esta 
bacteria es más frecuente en el ámbito hospitalario y se ha reportado en las 
unidades de cuidados intensivos hasta un 40% de Staphylococcus aureus 
meticilino resistente. Por el constante brote de clones la resistencia a los 
antibióticos crece de manera desmedida considerándose una súper bacteria 
(23,24). 
Staphylococcus coagulasa negativo (SCN). – considerados como patógenos 
oportunistas levemente virulentos debido a que poseen 10 genes de adherencia 
y carecen de toxinas. La formación de biopelículas es importante para la 
supervivencia de este grupo porque facilita la adhesión a partículas extrañas y 
protección antibiótica y fagocitaria. Los SCN se han convertido en los aislados 
más frecuentes de los neonatos pretérmino de muy bajo peso con sepsis, con 
un porcentaje que oscila entre 22 – 55 %. Se estima que más del 90% son 
productores de Betalactamasas y el 75 – 90% de cepas hospitalarias son 
meticilino resistentes (24,25). 
Entre las especies aisladas de la investigación tenemos: epidermidis, hominis, 
saprophyticus, haemolyticus, schleiferi, warneri, xylosus, entre otros. 
Staphylococcus schleiferi fue descrita por primera vez en 1988, dentro del grupo 
coagulasa negativa es la especie que produce las infecciones más importantes 
debido a la lipasa, esterasa y β-hemolisina, factores de virulencia que las demás 
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no poseen. Además de producir infección en los canes, está asociado a: 
endocarditis, heridas quirúrgicas, empiemas, meningitis y bacteriemia  con 
marcapasos en el ser humano (24,26). 
Streptococcus viridans.- productores de alfa y gamma hemólisis, son 
considerados de baja virulencia. En este grupo de Streptococcus encontramos 
los subgrupos anginosus, mitis, mutans, salivarius y bovis. Forman parte de la 
microbiota orofaríngea, gastrointestinal, vaginal y previenen que 
microorganismos patógenos colonicen estas zonas. Generalmente se relacionan 
a endocarditis e infecciones en válvulas cardiacas, aunque también son 
causantes de meningitis, bacteremia, neumonía, sepsis, caries y abscesos 
cerebrales. A partir de 1960 se comenzó a reportar la resistencia de 
Streptococcus a la penicilina y las cifras se han elevado con el trascurso de los 
años (22,27). 
2.3.2 Bacterias Gram negativas 
A diferencia de las anteriores, estas bacterias presentan una pared de 
peptidoglicano delgada, cuentan con una membrana celular, lipopolisacáridos y 
el espacio periplásmico que tiene consistencia gelatinosa y está situado entre las 
membranas: celular y externa, es importante porque allí se sitúan las enzimas 
betalactamasas para la resistencia a los antibióticos de mismo nombre y 
sensores químicos para detectar variaciones ambientales. De acuerdo a la 
capacidad para fermentar lactosa existen dos tipos de bacterias Gram negativas: 
fermentadoras y no fermentadoras  (22). 
Las bacterias encontradas fueron: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae y 
Pseudomona aeruginosa.  
Escherichia coli. – normalmente es parte de la microbiota intestinal y cuenta 
con adhesinas y exotoxinas como factores virulentos significativos. Por otro lado, 
las cepas extra intestinales dependen de su capacidad para sobrevivir y los 
genes implicados en la patogenicidad están contenidos en plásmidos grandes, 
especialmente en el plásmido ColV encargado de codificar sistemas de 
absorción de hierro y aumentar la supervivencia sérica. Escherichia coli está 
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relacionado con 1/4 de sepsis neonatal temprana, mortalidad elevada y una 
mayor prevalencia en recién nacidos pretérmino y de bajo peso (17,22,28). 
Klebsiella pneumoniae. – se caracteriza por tener una cápsula prominente que 
otorga a las colonias un aspecto mucoide y es capaz de evadir la respuesta 
inmune del huésped. Causante del 4 - 9% de sepsis neonatal en países 
industrializados y el 16 - 28% en países en desarrollo (22,29). 
Se reconoce una cepa clásica que es dominante en infecciones de países 
occidentales y debido a la  adquisición de rasgos genéticos presentes en 
plásmidos pueden ser cepas hipervirulentas o multidrogo resistentes 
encontradas mayoritariamente en países asiáticos (30,31). 
Los aislamientos de cepas productoras de betalactamasas de espectro 
extendido (BLEE) han incrementado en los últimos años, más aun en el área de 
cuidados intensivos y en cepas clásicas. Se estima una prevalencia del 23% en 
Estados Unidos y 85 - 100% en países del continente europeo (30,31). 
En el siglo XX se aislaron las primeras cepas hipervirulentas en Taiwán, cuya 
virulencia aumentada se atribuyó a una producción mayor de cápsulas, pudiendo 
activarse por un regulador del gen mucoide o el gen A asociado a la 
mucoviscosidad. En el año 2016 una investigación en China reveló que el 12,6% 
de cepas hipervirulentas producían BLEE (30,31). 
Pseudomona aeruginosa. – es un patógeno oportunista que presenta gran 
variedad de factores de virulencia, entre los principales están adhesinas, toxinas 
y enzimas. Es capaz de sintetizar una cápsula de polisacáridos con alginato que 
ayuda a la formación de biopelículas y dificulta la acción de los antibióticos. Es 
responsable del 10 – 15% de infecciones hospitalarias a nivel mundial (22,32,33). 
Intrínsecamente Pseudomona aeruginosa presenta resistencia debido al trabajo 
conjunto de tres mecanismos de acción: permeabilidad disminuida, enzima 
cromosómica (betalactamasa AmpC) y bombas de expulsión (MexAB-OprM). 
Entre la gran variedad de antibióticos a los que resiste encontramos: penicilinas, 
aminopenicilinas, cefalosporinas de 1ra y 2da generación, cefotaxima, 
ceftriaxona, ertapenem, cloranfenicol, nitrofurantoína, sulfonamidas, 
trimetroprim, tetraciclinas y ácido nalidíxico. Mientras que la resistencia adquirida 
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se debe a mutaciones en el gen oprD o en las bombas de expulsión, 
hiperproducción de AmpC y Carbapenemasas (32). 
2.4 Resistencia bacteriana 
Se define como la propiedad de una bacteria para sobrevivir a concentraciones 
elevadas de un antibiótico que es capaz de destruir a otras de la misma especie 
(34). 
Las resistencias se clasifican en naturales o intrínsecas y adquiridas o 
extrínsecas, la segunda es la que está causando grandes problemas a nivel 
mundial debido a la automedicación, uso desmedido de antibióticos, tratamientos 
equívocos y no seguir de forma rigurosa el tratamiento planteado por el médico, 
lo que provoca que las bacterias muten el material genético encontrado en el 
cromosoma o el plásmido (34). 
Los mecanismos para producir resistencia bacteriana son los siguientes: 
2.4.1 Modificación enzimática: las bacterias producen enzimas que alteran la 
estructura del antibiótico provocando pérdida de su función (35). 
Entre las más prevalentes encontramos las Betalactamasas, las cuales 
hidrolizan el anillo B-lactámico de dicha familia. En 1980 Ambler las clasificó por 
la estructura en: A, B, C y D; el grupo B corresponde a metalo-B-lactamasas 
porque demandan zinc, mientras que los tres restantes son serin-B-lactamasas, 
es decir, dependientes de serina. Más tarde (1995) Bush, Jacoby y Madeiros las 
dividieron por su funcionalidad en 1, 2,3 y 4 existiendo correlación con la primera 
clasificación de Ambler (36,37). 
Debido al espectro de resistencia se pueden diferenciar en: 
 Betalactamasas de espectro extendido (BLEE).- mediadas por plásmidos, 
tienen acción sobre penicilinas, cefalosporinas de 1ra, 2da excepto 
cefamicinas, 3ra y 4ta generación y aztreonam. Son sensibles a los 
carbapenémicos e inhibidas por los inhibidores de B-lastamasas. 
Corresponden a la clase A de Ambler y 2 de Bush, entre ellos destacan: 
EM,  SHV  y  CTX-M (37). 
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 Staphylococcus productor de betalactamasas tipo A (BLACT).- la 
penicilinasa hidroliza el enlace amida del anillo betalactámico de las 
penicilinas produciendo así la resistencia al igual que en los inhibidores 
(ácido clavulánico, tazobactam, sulbactam). Las penicilinas semisintéticas 
(oxaciilina y cloxacilina) son la excepción a esta resistencia y se mantiene 
la susceptibilidad a cefalosporinas y carbapenémicos (38). 
 Carbapenemasas.- expresados en plásmidos y cromosomas son 
mayormente aislados en Klebsiella pneumoniae y Escherichia coli. 
Pertenecen a las clases A, B, D (Ambler) y 2, 3 (Bush). Las más 
representativas son PC, NDM -1, IMP, VIM, OXA-48 y OXA-181. Las 
metalo-B-carbapenemasas hidrolizan todos los betalactámicos excepto 
aztreonam y son inhibidas por el ácido etilendiaminotetraacético (EDTA), a 
diferencia de las serin-B-carbapenemasas que degradan todos los 
betalactámicos y se inhiben por el ácido clavulámico (37). 
 Macrólidos, lincosamidas y estreptograminas B (MLSb).- Estos tres 
antimicrobianos son de estructuras químicas diferentes pero con 
mecanismos de acción similares. Se pueden identificar cuatro fenotipos: 
cMLSB  de resistencia constitutiva a eritromicina y clindamicina, de tipo  
iMLSB con resistencia inducible es decir test D positivo, resistencia a 
eritromicina y sensibilidad a la clindamicina con halo achatado hacia la 
eritromicina. Fenotipo MSB resistencia a eritromicina por bombas activas 
y resistencia a clindamicina, sensibilidad a eritromicina por enzimas que 
inactivan a lincosaminas. El último es muy poco frecuente. Este tipo de 
resistencia está ligado a metilasas codificadas por genes erm 
(erythromycin ribosome methylase), ermA, ermB, ermC, cfr y genes lnu 
(39). 
2.4.2 Alteración del sitio activo: cuando existe modificación en la secuencia 
del aminoácido se origina un blanco diferente, lo que inhibe la unión de la 
bacteria con el antibiótico (35). 
 Meticilino resistencia (MRS).- mediado por la presencia del gen mecA que 
provoca resistencia homogénea (meticilina y oxacilina) o  heterogénea 
(meticilina y una pequeña parte sensible a oxacilina). Son codificadores 
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de la proteína fijadora de penicilina. Además existe otros genes (mecC) 
que produce resistencia a clindamicina. La meticilino resistencia envuelve 
a todos los grupos de betalactámicos (36). 
 Linezolid.- es poco frecuente y la mayor parte de esta resistencia se 
produce en unidades hospitalarias con pacientes que reciben el antibiótico 
por largos periodos, permitiendo la transferencia de transposones o 
plásmidos codificantes del gen cfr entre bacterias. Pueden producir 
resistencia cruzada a licosamidas, fenicoles y estreptogramina A (40). 
2.4.3 Disminución de la permeabilidad: se produce por alteración de las 
porinas en número y diámetro lo que evita el ingreso del antibiótico a la bacteria. 
Se da generalmente en Gram positivas (35). 
 Glicopéptidos.- Usan mecanismos complejos donde se involucra mínimo 
5 genes, su objetivo es la síntesis de un pentapéptido que termine en D-
lactato o D-serina engrosando su pared bacteriana y reteniendo 
moléculas de glicopéptido de forma que impiden su acción (36). 
 Aminoglicósidos.- La alteración genética produce la disminución de la 
proteína fijadora de oligopéptidos OppA alterando la permeabilidad de la 
pared celular (41). 
2.4.4 Bombas de eflujo: utilizan transportadores que expulsan el antibiótico 
desde el interior de la bacteria hacia el medio externo sin que pueda ejercer su 
acción (35). 
2.5 Pruebas de susceptibilidad bacteriana  
Es la reacción in vitro de la bacteria frente a los agentes antimicrobianos que 
refleja la capacidad de inhibir el crecimiento de la cepa. Existen dos métodos: 
Kirby Bauer que es una técnica cualitativa mediante la difusión de discos con 
una concentración conocida y Concentración Mínima Inhibitoria (CIM) que es 
cuantitativa, donde se estima la mínima concentración de antibiótico que en un 
período de tiempo es capaz de evitar el crecimiento bacteriano in vitro de un 
inóculo estandarizado (34,36). 
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Una de las técnicas actuales es la reacción en cadena de polimerasa (PCR) 
multiplex, esta técnica permite la amplificación de una región específica del ARN 
ribosomal para identificar el tipo y comprobar la susceptibilidad (34). 
2.6 Factores de riesgo para sepsis neonatal 
Para la OMS los factores de riesgo son predisposiciones de un individuo que 
aumenta la probabilidad de presentar enfermedad o lesión, en este caso, 
predisposición para desarrollar sepsis neonatal (42). 
2.6.1 Sexo 
La OMS en 2013 menciona que los neonatos de sexo masculino tienen mayor 
probabilidad de presentar enfermedades infecciosas, ya que la madurez es lenta 
comparado con el sexo femenino. La International Patient Organization for 
Primary Immunodeficiencies en el 2017 señala que el cromosoma X del hombre 
está ligado a presentar agammaglobulinemia, pues carecen de precursores para 
linfocitos B por lo que no pueden madurar ni secretar inmunoglobulinas (43). 
2.6.2 Edad gestacional  
Es el tiempo que el embrión o feto lleva dentro del útero materno. Se considera 
que la edad  para el parto es de 38 a 40 semanas denominándose a término, 
antes de ello es pretérmino y después postérmino. Luis Tisné (2016) indica que 
el parto pretérmino involucra la inmadurez del feto, tanto de los pulmones como 
del sistema inmunológico, volviéndolo más susceptible a microorganismos 
presentes en el tracto vaginal y medio ambiente lo que aumenta la probabilidad 
de presentar enfermedades infecciosas (44,45). 
2.6.3 Hospitalización 
Es la suma de días que un paciente permanece hospitalizado desde la fecha de 
admisión hasta la fecha de egreso. Miriam Baster e Ileana Frómeta (2016) 
demuestran que la cantidad de días de hospitalización aumenta el riesgo de 
presentar infecciones nosocomiales, donde sus principales agentes causales 
son bacilos Gram negativos. La tasa de infecciones asociada a la asistencia 
sanitaria en Cuba 2014 fue de 5.5/1000 NV (46). 
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2.7 Fisiopatología  
La transmisión de microorganismos al feto se produce al atravesar la barrera 
corioplacentaria, traspasar la placenta o al exponerse a infecciones del tracto 
respiratorio e intestinal. En el postparto las vías de infección son: contaminación 
del cordón umbilical, sistema respiratorio o digestivo y secundario a procesos 
invasivos (47). 
Una vez que la bacteria ingresa al organismo se disemina y provoca infección 
sistémica conocida como bacteremia o infección local como: 
 Sistema respiratorio: neumonía, pleuritis 
 Sistema gastrointestinal: enteritis, íleo intususcepción, vólvulo, colitis 
 Músculo esquelético: artritis séptica, osteoartritis 
 Nervioso: meningitis 
 Ombligo: onfalitis, uraco persistente (47). 
Cuando la bacteremia se disemina desemboca en dos procesos distintos que 
conllevan a la muerte como es el shock y la respuesta inflamatoria sistémica (47). 
El shock séptico es el colapso cardiovascular por la pérdida de volemia, provoca 
reducción del gasto cardiaco y da como resultado hipotensión e hipoperfusión 
debido a la acumulación de sangre en tejidos periféricos y a la vasodilatación 
mediada por citosinas (factor de necrosis tumoral alfa, interleucina 1 beta, IL-6 e 
IL-8) (47). 
La respuesta inflamatoria sistémica se produce a partir de la sepsis, el cual activa 
receptores tipo Toll y produce señales intracelulares mediadas por el factor 
nuclear kβ que libera sustancias anti inflamatorias y pro inflamatorias como: 
prostaglandinas, radicales libres, óxido nítrico y endotelina, que son 
responsables de fallo orgánico del neonato desembocando en shock y muerte 
(47). 
2.8 Diagnóstico  
Para establecer el diagnóstico de sepsis neonatal es necesario evaluar 
conjuntamente todos los datos del paciente: clínica, exámenes complementarios 
y exposición a factores de riesgo. Dentro de los exámenes complementarios 
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tenemos los de laboratorio: microbiológicos, hematológicos, inmunológicos y 
químicos, que además de aportar al diagnóstico contribuyen al manejo del 
tratamiento y estimación pronóstica (48). 
2.8.1 Hemograma  
Permite evaluar la línea hematológica donde  los parámetros más importantes 
son: recuento de glóbulos blancos total y diferencial y plaquetas. La toma de 
muestra para realizar el examen debe ser después de 4 a 8 horas del nacimiento 
porque dichos recuentos son más exactos con la edad posnatal (48). 
En el conteo de leucocitos se puede apreciar leucopenia o leucocitosis 
acompañado de neutropenia o neutrofilia. Se puede encontrar neutrófilos 
inmaduros o en banda por lo que es importante sacar una relación I/T (neutrófilos 
inmaduros/totales), además algunos pueden presentar granulación tóxica. La 
trombocitopenia también es un indicador de infección generalizada avanzada 
(48,49). 
Según la guía de prácticas clínicas del MSP del Ecuador, cuando se presenta 
leucopenia menor a 5.000/cm3, recuento de neutrófilos < 1.000/cm3 y razón I/T > 
0,25 existe mayor probabilidad para desarrollar sepsis (5). 
2.8.2 Reactantes de fase aguda 
Son capaces de medir la respuesta inflamatoria, incluyen: proteína C reactiva 
(PCR), procalcitonina (PCT), haptoglobina, fibrinógeno, citoquinas inflamatorias 
(interleucina 6, 8 y factor α de necrosis tumoral) y marcadores de superficie 
celular (CD14 y CD64) (6). 
 Proteína C reactiva (PCR). –  tras el inicio de la infección tarda de 10 a 12 
horas en aumentar su concentración sérica, manteniendo sus picos 
máximos hasta que se controle la infección debido a ello se considera 
marcador de tratamiento. Una determinación seriada luego de presentar 
síntomas incrementa su sensibilidad y su especificidad, varia de 93 a 
100%. Como pruebas control se recomienda realizar la determinación 48 
horas después de la sospecha de sepsis y 72 horas después de iniciar el 
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tratamiento. Es importante saber que la proteína en los neonatos 
prematuros es secretada en menor proporción (48,50). 
 Procalcitonina (PCT).- presenta una elevación dentro de las 3 a 4 horas 
posterior a la exposición  bacteriana y se asocia a una mayor respuesta 
vascular inflamatoria. Según Richter cuenta con una especificidad y 
sensibilidad del 90%. Won-Ho et al. determinaron que en relación 
PCT/PCR, la procalcitonina es más sensible, junto con el hemocultivo son 
específicos para el diagnóstico de sepsis bacteriana neonatal ya que las 
endotoxinas y  lipopolisacáridos bacterianos estimulan su síntesis. Se 
recomienda realizar la determinación sólo hasta 24 horas posteriores a la 
infección debido a su vida media. Para la interpretación de resultados se 
debe saber que de manera fisiológica la PCT aumenta hasta en 3ng/ml 
arriba de lo normal en las primeras 48 horas de vida (48,50,51). 
 Interleucina 6.- es un marcador temprano, mejora en conjunto con otros 
reactantes de fase aguda con sensibilidad de 70% ya que presenta una 
vida media muy corta. Se recomienda realizar en las primeras 4-8 horas 
de vida y no volver a repetir porque su función es de producir reactantes y 
posterior a esto sus valores descienden inmediatamente (52). 
 CD64.- su producción aumenta con la activación de los leucocitos al 
contacto con bacterias. Investigaciones de Camacho y colaboradores 
revelaron que CD64 tiene una sensibilidad y especificidad para sepsis 
neonatal de 81 y 77% respectivamente (52). 
Lactato sérico 
Cuando en el organismo presenta una adecuada oxigenación tisular los niveles 
de lactato son mínimos pero si hay hipoperfusión tisular a causa de endotoxinas 
bacterianas y mediadores inflamatorios como factor de necrosis tumoral (TFN) 
hay estimulación para la síntesis desmedida de lactato como producto de la 
glicólisis anaeróbica, por esto no hay producción de ATP por la vía aerobia 
bloqueándose el Ciclo de Krebs, como consecuencia se sintetiza a partir del 
piruvato. Este biomarcador actúa como predictor de mortalidad y falla 
multiorgánica en casos de shock séptico y grave, sintetizando valores superiores 
a 4mmol/l. Se recomienda realizar el análisis en las primeras 6 horas. Un estudio 
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realizado en Lima por Gustavo Vásquez y col en 2015 determina al lactato una 
confianza del 95% como factor pronóstico de muerte (53). 
2.8.3 Cultivos  
Brindan un medio óptimo para el crecimiento y multiplicación de las bacterias 
causales permitiendo la identificación así como el perfil de susceptibilidad a los 
antibióticos. Se puede usar diferente tipo de muestra: sangre, líquido 
cefalorraquídeo, catéter, orina, líquido pleural, sinovial, peritoneal u otros. 
Cuando la sospecha de sepsis es alta hay que realizar los cultivos de manera 
inmediata (6,49). 
Lo ideal es tomar la muestra antes de comenzar con el tratamiento profiláctico 
por el riesgo de falsos negativos, incluso si el neonato presenta síntomas y 
signos compatibles con la enfermedad porque los antibióticos inhiben el 
crecimiento bacteriano en agar (6). 
El hemocultivo es considerado por muchos autores como el gold estándar para 
sepsis. Para ello se requiere de tres muestras: dos para microorganismos 
aerobios y uno para anaerobios. La obtención del volumen adecuado es esencial 
para la determinación, con un mínimo de 0.5–1 ml de sangre periférica. Se debe 
reportar como negativo preliminar luego de esperar por lo menos 48 horas, el 
reporte final se lo realiza a 5 días después de la siembra (5,48,54). 
Los equipos que determinan la positividad o negatividad de los hemocultivos  se 
fundamentan en el marcaje de fluorocromos en presencia de CO2 originado por 
el metabolismo de bacterias que hayan invadido el sistema circulatorio (55). 
Para la identificación bacteriana y susceptibilidad automatizadas, el principio es 
la turbidimetría en reacciones de óxido-reducción que utiliza inóculos con 
dilución 0.5 Mc Farland y son colocados en paneles de identificación que 
contienen sustrato liofilizado, diferenciando en Gram positivos y Gram negativos 
mediante pruebas bioquímicas y la susceptibilidad se realiza a través de una 
tirilla con antibióticos a distintas concentraciones (56). 
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2.9 Control de calidad 
Son los procesos que aseguran la veracidad y calidad de los resultados y 
técnicas utilizadas. La acreditación de un laboratorio se lleva a cabo con las 
normas ISO 15189:2012. El control de calidad en al área de microbiología se basa 
principalmente en la estandarización de medios de cultivo, equipos, 
procedimientos y personal capacitado que maneje las muestras permitiendo 
aceptar o rechazar los resultados (57). 
2.9.1 Control interno  
En los análisis cualitativos o semi cuantitativos se debe considerar el uso de 
materiales de control que cubran dichas condiciones y se debe documentar la 
semejanza de los resultados. El control interno incluye: 
1. Cepas ATCC (American Type Culture Collection). 
2. Programas de control y calibración para la temperatura y remisión completa 
de las estaciones o celdas de equipos (57,58). 
2.9.2 Control externo  
El laboratorio debe participar en un programa de evaluación externa de calidad 
nacional e internacional por lo menos 2 veces al año con resultados satisfactorios 
para poder ser acreditado. Los resultados del control de calidad externo se deben 
registrar en documentos donde conste la variación,  error y desempeño del 
programa externo (57,59). 
El HVCM mantiene control de calidad externo con el Instituto Nacional de 
Investigación en Salud Publica – INSPI Dr. Leopoldo Izquieta Pérez, Centro de 
Referencia de Resistencia a los Antimicrobianos – RAM y vigilancia 
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CAPÍTULO III 
3. OBJETIVOS 
3.1 Objetivo General 
Determinar las bacterias causantes de sepsis neonatal y su perfil de 
susceptibilidad en el Hospital Vicente Corral Moscoso, 2015-2018. 
 
3.2 Objetivos Específicos 
 Establecer los principales agentes bacterianos de hemocultivos positivos 
en sepsis neonatal del servicio de neonatología del Hospital Vicente 
Corral Moscoso durante el periodo 2015-2018. 
 Presentar el perfil de susceptibilidad de las bacterias causantes de sepsis 
neonatal en el Hospital Vicente Corral Moscoso.  
 Relacionar los datos obtenidos con factores asociados: sexo, edad 
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CAPÍTULO IV 
4. DISEÑO METODOLÓGICO 
4.1 Tipo de estudio 
Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo. 
4.2 Área de estudio 
Estudio realizado en el Área de Neonatología del Hospital Vicente Corral 
Moscoso (HVCM) perteneciente a la Zonal 6 de Salud. 
4.3 Universo y muestra 
El universo lo integraron todas las historias clínicas de recién nacidos ingresados 
al servicio de neonatología durante el periodo 2015 – 2018 que según el 
Departamento Epidemiológico del HVCM fueron alrededor de 1600. La muestra 
fue de 33 neonatos con diagnóstico de sepsis y hemocultivo positivo. 
4.4 Criterios de inclusión y exclusión  
Criterios de inclusión 
 Historias clínicas de neonatos nacidos vivos en el HVCM durante el 
periodo 2015 - 2018. 
 Historias clínicas de recién nacidos ingresados a neonatología del 
HVCM, 2015 -2018. 
 Historias clínicas de neonatos con diagnóstico de sepsis y hemocultivo 
positivo. 
Criterios de exclusión  
 Historias clínicas con resultados o información incompleta. 
4.5 Variables  
4.5.1 Variable dependiente: Sepsis neonatal 
4.5.2 Variables independientes: Sexo, edad gestacional, días de 
hospitalización, agente etiológico y antibiograma. 
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Operacionalización de las variables.- Se incluyeron variables cualitativas 
(sexo, edad gestacional, agente etiológico, antibiograma) y variables 
cuantitativas (días de hospitalización). Se definen y presentan en el Anexo N° 1. 
4.6 Método, técnicas e instrumentos  
Se realizó una revisión directa de las historias clínicas de los neonatos 
diagnosticados con sepsis y sus resultados de laboratorio, los mismos que se 
llenaron en un instrumento de recolección de información. 
Se tomaron los datos de las bacterias encontradas en los hemocultivos positivos 
con diagnóstico de sepsis neonatal, perfil de susceptibilidad y factores de riesgo 
encontrados en el periodo 2015-2018, se pasaron a una base digital y fueron 
analizados con Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versión 22. 
Se utilizó un instrumento de recolección de datos en base al artículo: “Factores 
relacionados a sepsis neonatal, Unidad de Neonatología, Clínica Humanitaria - 
Fundación Pablo Jaramillo” modificado acorde a las necesidades del trabajo, ver 
Anexo N° 2. 
4.7 Plan de tabulación y análisis 
Los software utilizados fueron: SPSS versión 22 y Microsoft Excel 2016. En el 
primer programa se llevó a cabo el análisis estadístico, mientras que en Excel 
las tablas y gráficas. 
La información cuantitativa está presentada en porcentajes y medidas de 
tendencia central como: media, mediana y moda. A diferencia de la cualitativa 
únicamente en porcentajes. 
4.8 Aspectos éticos 
La información recolectada de las historias clínicas se manejó con absoluta 
confidencialidad para preservar y asegurar la integridad de los individuos. Se 
realizó una nueva codificación de los pacientes en base al año, mes, día, y 
número de caso. No se tomaron nombres, apellidos, direcciones ni números 
telefónicos para la investigación. 
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CAPÍTULO V 
5. RESULTADOS Y TÁBLAS 
Tabla 1. Distribución de historias clínicas de los neonatos con diagnóstico 
de sepsis de acuerdo al resultado del hemocultivo. 
Hemocultivo No % 
Negativo 89 72,9 
Positivo 33 27,1 
Total 122 100 
          
                                        Fuente: Base de datos  
                                        Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
 
De 122 casos de sepsis neonatal el 27,1% presentó hemocultivo positivo, el 
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Tabla 2. Distribución de las bacterias causantes de sepsis neonatal 
aisladas de hemocultivos. 
 Agente etiológico No % 
Gram positivas Staphylococcus epidermidis 14 42,5 
Staphylococcus hominis 4 12,2 
Staphylococcus aureus 3 9,1 
Staphylococcus saprophyticus 3 9,1 
Staphylococcus haemolyticus 2 6,1 
Staphylococcus schleiferi 1 3 
Staphylococcus warneri 1 3 
Staphylococcus xylosus 1 3 
Streptococcus viridans 1 3 
Gram negativas Escherichia coli 1 3 
Klebsiella pneumoniae 1 3 
Pseudomona aeruginosa 1 3 
Total 33 100 
          
     Fuente: Base de datos  
     Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
 
De 33 agentes aislados, el género Staphylococcus spp. conformó el 88% de 
casos, donde la especie S. epidermidis fue la más representativa con 42,5%, 
seguida de  S. hominis con 12,2%, mientras que las bacterias Gram negativas 
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Tabla 3. Distribución de las bacterias encontradas en los hemocultivos de 
acuerdo al sexo.  
























































































































       Fuente: Base de datos 
       Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
 
El 54,5% de neonatos fueron mujeres. En ambos sexos el patógeno más aislado 
fue Staphylococcus epidermidis.  
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Tabla 4. Distribución de las bacterias aisladas en hemocultivos de acuerdo 
a la edad gestacional.  
Agente etiológico 









































































































           Fuente: Base de datos 
           Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
 
La sepsis se presentó en neonatos pretérmino en un 66,7%, el 33,4% 
correspondió a Staphylococcus epidermidis y el 3% a Klebsiella pneumoniae, el 
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Tabla 5. Perfil de sensibilidad antibiótica de las bacterias Gram positivas 
aisladas de hemocultivos. 
Agente 
etiológico 


































































































































































































































































*N/A.- No aplica. Según el CLSI 2019 en el antibiograma de Streptococcus viridans no 
se emplea rifampicina. 
 
Fuente: Base de datos  
Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
 
El 100% de las bacterias Gram positivas fueron sensibles a vancomicina y 
linezolid y el 76,6% sensible a rifampicina. Staphylococcus warneri, S. xylosus y 
Streptococcus viridans fueron las únicas bacterias sensibles a todos los 
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Tabla 6. Marcadores de resistencia de las bacterias Gram positivas aisladas 
de hemocultivos. 
  
 Fuente: Base de datos  
 Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
 
Los aislados bacterianos Gram positivos presentaron resistencia enzimática en 
un 90% por producción de betalactamasas, 86,7% meticilino resistencia y 60% 
MLSb.  El 100% de casos producidos por Staphylococcus aureus, S. 
saprophyticus, S. haemolyticus y S. schleiferi presentaron resistencias, mientras 
que S. warneri y Streptococcus viridans no muestran ningún tipo de marcador. 
Agente etiológico 














































































































































































































*BLACT.- Staphylococcus productor de betalactamasas. 
*MRS. - Staphylococcus meticilino resistente. 
*MLSb.- Resistencia a  macrólidos, lincosamidas y estreptograminas B. 
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1ra - 4ta 
generación 
Carbapenémicos Inhibidores de 
betalactámicos 



















































































































































































































































*Para Pseudomona aeruginosa únicamente se testeó la cefalosporina de 3ra generación: Ceftazidima. 
Fuente: Base de datos  
Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
Las bacterias Gram negativas fueron 100% sensibles a los aminoglicósidos y 66,6% a los betalactámicos, con excepción  de 
Pseudomona aeruginosa que presentó resistencia natural a ertapenem y mayoría de cefalosporinas. Escherichia coli fue la única 
bacteria sensible a todos los antibióticos mencionados. 
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Tabla 8. Marcadores de resistencia de las bacterias Gram negativas 











































































*BLEE.- Betalactamasas de espectro extendido 
    
     Fuente: Base de datos  
     Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
 
Klebsiella pneumoniae representó el 33,3% de bacterias Gram negativas, es la 
única que presentó resistencia mediada por betalactamasas de espectro 
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Tabla 9. Distribución de los agentes etiológicos encontrados en los 












































   
                                  Fuente: Base de datos  
                           Autores: Aracely Cabrera, Jennifer Cáceres. 
 
El 100% de los neonatos estuvieron hospitalizados más de 8 días, presentando 
una media y mediana de 39, moda de 11. El 42,5% correspondió a 
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CAPÍTULO VI 
6. DISCUSIÓN 
Se realizó un estudio en el área de neonatología del HVCM, determinando las 
bacterias causantes de sepsis y el perfil de susceptibilidad en el período 2015 – 
2018. Se encontraron 122 neonatos con sepsis en los 4 años de estudio, de los 
cuales el 27,1% presentó hemocultivos positivos. Datos que difieren a los 
resultados presentados por Samudio et al. en Paraguay 2018 en su investigación 
“Sepsis neonatal tardía nosocomial en una unidad de terapia intensiva” donde 
se presentaron 62 casos, el 53,2% fueron confirmados con hemocultivo, 
mientras que Boulos et al. en Haití 2017 en su estudio “Neonatal sepsis”  
reportaron 319 diagnósticos y el 74,0% presentaron hemocultivos positivos. Las 
variaciones en la tasa de positividad del hemocultivo se atribuyen a diferencias 
técnicas como el volumen sanguíneo menor al estandarizado, número de 
hemocultivos realizados y prescripción de tratamiento profiláctico, lo cual genera 
falsos negativos (9,58-61). 
Las bacterias aisladas en mayor proporción fueron Gram positivas 
pertenecientes al género Staphylococcus spp. con 88,0%, la especie S. 
epidermidis sobresalió con 42,5% y las bacterias Gram negativas constituyeron 
únicamente el 9%. Los datos se relacionan a estudios publicados por Alvarado 
et al. en Perú 2016 denominado “Características microbiológicas y terapéuticas 
de la sepsis neonatal confirmada” que indicaron el predominio del género 
Staphylococcus spp. con 61,7%, SCN con 38,5% y Gram negativas con 38,3%; 
Samudio et al. señalaron que la frecuencia de Staphylococcus spp. fue 81,8%, 
S. epidermidis 63,6% y Gram negativos 18,2%. Los SCN son considerados como 
la primera causa de bacteriemia intrahospitalaria debido a procesos 
intravasculares que interrumpen la barrera cutánea facilitando el ingreso de 
microorganismos como S. epidermidis, el cual forma parte de la microbiota 
normal de la piel y del sistema inmune innato pero ya en los vasos sanguíneos 
se convierte en agente virulento, los neonatos al permanecer en UCI están 
expuestos a dichos procesos razón que explica el predominio de este grupo 
bacteriano. Además se han convertido en los aislados más frecuentes de los 
recién nacidos prematuros de muy bajo peso (10,20,24,25). 
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El análisis de esta investigación determina que el 54,5% son casos de sepsis 
neonatal en mujeres, mientras que los hombres ocupan el 45,5%. De acuerdo a 
Yusef et al. en Jordania 2018 en su estudio “Clinical characteristics and 
epidemiology of sepsis in the neonatal intensive care unit” el 50,0% de la 
población estuvo representada por el sexo femenino. Por otro lado Alvarado et 
al. revelaron que 55,5% fueron pacientes de sexo masculino y 44,5% femenino. 
Samudio et al. indicaron que el sexo masculino fue 53,4% y el femenino 46,6%. 
Aunque el riesgo es mayor en hombres ya que genéticamente retardan el 
desarrollo del sistema inmunológico, en nuestra ciudad la tasa de natalidad 
femenina es mayor, por lo tanto el universo y muestra lo constituye 
principalmente el sexo femenino (10,20,43,60).  
La enfermedad infecciosa prevalece en neonatos pretérmino con 66,7% sobre 
los neonatos a término con 33,3%. Hallazgos similares revelaron los siguientes 
estudios: Alvarado et al. indicaron que fueron prematuros 61,0% y no prematuros 
39,0%. Samudio et al. mencionaron que nacieron ˂ 37 semanas el 92,0% y > 37 
8,0%. Por su parte Boulos et al. revelaron que el parto precoz fue 68,0%. El 
nacimiento en la etapa pretérmino genera situaciones no favorables al neonato, 
entre ellas: enfrentarse a los microorganismos del entorno, el bajo peso y la 
inmunodeficiencia transitoria, puesto que a mayor prematuridad existe más 
inmadurez del sistema inmunológico. Además, la transferencia materna de 
inmunoglobulina G (IgG) ocurre a las 32 semanas de embarazo, por ello el 
neonato debe utilizar los anticuerpos pasivos de la madre adquiridos durante las 
semanas 24 - 26 para enfrentarse al medio. Asimismo los recién nacidos 
prematuros presentan menores niveles de IgG que un neonato a término 
(10,20,61,62).  
La sensibilidad presentada frente a vancomicina y linezolid en bacterias Gram 
positivas fue del 100% mientras que a rifampicina 76,6%. Según Dong et al. en 
China 2017 en su investigación “Pathogenic bacteria distributions and drug 
resistance of neonatal sepsis” la sensibilidad a vancomicina fue 100% y 
rifampicina 93,2%. Pokhrel et al. en Nepal 2018 su estudio “Bacteriological profile 
and antibiotic susceptibility of neonatal sepsis” indicó que SCN fueron sensibles a 
vancomicina y linezolid 100%. Samudio et al. reportaron una sensibilidad a 
rifampicina del 75%. Los datos son cercanos entre los estudios analizados 
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puesto que existe una buena sensibilidad a vancomicina y linezolid aunque la 
resistencia antibiótica haya incrementado, además sobresale la excelente 
respuesta a vancomicina a pesar de ser usado como primera opción terapéutica 
antes de obtener resultados microbiológicos. La rifampicina se emplea para el 
tratamiento de tuberculosis destacando su uso en terapia combinada para 
infecciones resistentes del género Staphylococcus spp; la disminución de la 
sensibilidad se debe al uso intrahospitalario y deficiencia en el control dirigido de 
los antibióticos (10, 63-65). 
Los marcadores de resistencia encontrados en bacterias Gram positivas 
estuvieron mediados por enzimas como la producción de betalactamasas 90,0%, 
meticilino resistencia 86,7% y MLSb 60,0%. Alvarado et al. indicaron en su 
estudio MRS en un 81,3%, mientras que Samudio et al. revelaron la existencia de 
MRS en un 96,4%. La elevada tasa de resistencia se debe a la mutación genética 
y reproducción rápida de las bacterias. Se ha visto que el incremento de 
resistencia es mayor en los microrganismos hospitalarios que en los 
comunitarios esto debido al intercambio de ADN que se produce por conjugación 
o transducción en agentes circulantes del área y en cuestión de minutos se 
vuelven más virulentas (10,20,22).  
La sensibilidad de bacterias Gram negativas frente aminoglicósidos fue del 100% 
y a betalactámicos 66,6%. Klebsiella pneumoniae presentó sensibilidad 
únicamente amikacina y Escherichia coli a todos los antibióticos testeados. Dong 
et al. indicaron que la sensibilidad a cefalosporinas e inhibidores de 
betalactámicos fue menor al 40,0% en tanto que carbapenémicos 100%. Pokhrel 
et al. revelaron que Klebsiella pneumoniae mostró baja sensibilidad para 
aminoglicósidos, mientras que a carbapenémicos fue del 100%. La sensibilidad 
disminuida a los carbapenémicos en nuestro estudio se debe a la presencia de 
enzimas que hidrolizan dicho grupo antibiótico. En cuanto a los aminoglicósidos 
es importante tener en cuenta que amikacina destaca para el tratamiento de 
bacterias Gram negativas medianamente resistentes, pero es tóxico y puede 
generar graves daños a oídos y riñones del neonato (63,64). 
De acuerdo a la investigación, las bacterias Gram negativas obtuvieron el 9% de 
aislamientos y Klebsiella pneumoniae fue la única productora de betalactamasas 
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de espectro extendido y carbapenemasas en un 33,3%. Alvarado et al. 
informaron que las cepas productoras de BLEE se encontraron en un 75,0%. 
Yusef et al. revelaron que Escherichia coli al 100% y Klebsiella pneumoniae en 
un 80,0% fueron BLEE, además el 39,0% produjeron carbapenemasas. Las 
resistencias enzimáticas BLEE en Gram negativas son comunes y conforme 
pasan los años aumentan de forma considerable, además reportar producción 
de carbapenemasas en neonatos es preocupante ya que las bacterias Gram 
negativas producen endotoxinas que las vuelven más virulentas. Se debe tener 
en cuenta que la resistencia aumenta la estancia hospitalaria, produce 
complicaciones en el recién nacido, efectos adversos por los antibióticos más 
fuertes, eleva la mortalidad, incrementa los costos del tratamiento y por ende el 
gasto público (20,22,60,66).  
Para finalizar, los pacientes con sepsis neonatal mantuvieron una estancia 
hospitalaria  mayor a 8 días el 100% de los casos, con una media y mediana de 
39. Según Avilés et al. en Ecuador 2015 en su investigación “Factores 
relacionados a sepsis neonatal, Clinica Humanitaria” revelaron que el 45,1% 
permaneció más de 10 días en la unidad de salud. Mientras que Pérez et al. en 
Colombia 2018 publicaron el estudio “Características clínicas y paraclínicas de 
recién nacidos con sepsis” indicando que la mediana de estancia hospitalaria fue 
25. Un mayor tiempo de hospitalización supone mayor riesgo para el neonato ya 
que se encuentran sometidos a procedimientos invasivos que rompen las débiles 
barreras de protección, junto al sistema inmunológico inmaduro y la exposición 
a diversos microorganismos favorecen al riesgo de infecciones (4,62,67). 
A pesar del tratamiento profiláctico a maternas y recién nacidos, la sepsis 
neonatal sigue siendo una causa importante de morbilidad y mortalidad en 
Ecuador y en países de bajos ingresos. En tanto que la  resistencia bacteriana 
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CAPÍTULO VII 
7. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
7.1 CONCLUSIONES 
Tras el análisis de los resultados obtenidos en la investigación podemos concluir 
que:  
 La sepsis neonatal afectó principalmente al sexo femenino con 54,5% de 
casos y recién nacidos pretérmino con 66,7%. 
 Las bacterias aisladas con mayor frecuencia fueron Staphylococcus spp. 
coagulasa negativo. 
 Los marcadores de resistencia encontrados fueron: BLACT, MRS,  MLSb. 
BLEE y carbapenemasas. 
 Existió una sensibilidad del 100% frente a vancomicina, linezolid y 
aminoglicósidos. 
 Todos los neonatos con sepsis confirmada y hemocultivo cultivo positivo 
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7.2 RECOMENDACIONES  
Incentivar la lactancia materna salvo contraindicación médica, ya que la leche 
materna presenta sustancias favorables para el desarrollo del sistema 
inmunológico del recién nacido. 
Promover la realización de controles prenatales proporcionando atención 
prioritaria en el tercer trimestre de gestación, con el fin de identificar factores de 
riesgo. El  Ministerio de Salud Pública del Ecuador en su guía de práctica clínica 
del 2015 recomienda el tratamiento profiláctico intraparto si el neonato ha sido 
expuesto a uno o varios factores predisponentes. La terapia antibiótica consta 
de Penicilina G o Ampicilina, si hay reacciones alérgicas utilizar Clindamicina o 
Eritromicina. 
Efectuar un mapa epidemiológico para sepsis neonatal y unificar el proceso de 
diagnóstico clínico y laboratorio para llegar a una correcta identificación del 
agente causal y terapia antimicrobiana, con manuales o guías que proporcionen 
directrices al personal de salud 
Dar a conocer los resultados obtenidos a la institución que participó en la 
investigación, para que de esa forma puedan aplicar medidas correctivas y 
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CAPÍTULO IX 
9. ANEXOS 
ANEXO N°1 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES 
VARIABLE DEFINICIÓN 
CONCEPTUAL 
DIMENSIÓN INDICADOR ESCALA 


















Etapa en la que 
se encuentra el 
embrión o feto 
dentro del útero 
materno. 















desde el ingreso 
a neonatología 









1. ≤ 3 días  
2. 4 – 7 días  





















5. Enterococcus faecalis 
6. Escherichia coli 
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7. Klebsiella pneumoniae 
8. Klebsiella oxytoca 
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ANEXO N°2 INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
UNIVERSIDAD DE CUENCA 
  FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 
CARRERA DE LABORATORIO CLÍNICO 
 
FORMULARIO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
BACTERIAS CAUSANTES DE SEPSIS NEONATAL Y SU PERFIL DE 
SUSCEPTIBILIDAD EN EL HOSPITAL VICENTE CORRAL MOSCOSO, 2018. 
Código                                                       Sexo: H        M   
Edad gestacional:     Pretérmino                Días de hospitalización:      ≤ 3 días            
                                  Término                                                                4 – 7 días  
                                  Postérmino                                                           ≥ 8 días  
Exámenes microbiológicos 





Fuente: tomado del artículo ¨Factores relacionados a sepsis neonatal, Unidad 
de Neonatología, Clínica Humanitaria - Fundación Pablo Jaramillo¨ de los 
autores Avilés T, Cabrera P, Vintimilla J, Córdova F y modificado acorde a las 
nesesidades investigativas. 
 Staphylococcus aureus 
 Staphylococcus coagulasa negativo 
 Streptococcus peumoniae 
 Streptococcus agalactiae 
 Enterococcus faecalis 
 Escherichia coli 
 Klebsiella pneumonia 
 Klebsiella oxytoca 
 Acinetobacter spp 
 Pseudomona aeruginosa 










  Glicopéptidos  
  Aminoglucócidos 
  Otros  
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ANEXO N°3 AUTORIZACIÓN DEL GERENTE DEL HVCM. 
 
 
